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Актуальность. Установлено, что одним из механизмов повреждающего действия стрессо-
ров является повышение проницаемости мембран лизосом. С другой стороны, доказано важное 
значение йодсодержащих гормонов щитовидной железы в антистресс-системе организма. Однако 
их роль в изменении проницаемости лизосомальных мембран в условиях стресса до сих пор не оп-
ределена. 
Цель – изучить влияние введения L-тироксина в малых дозах на проницаемость мембран 
лизосом гепатоцитов в динамике эмоционального стресса. 
Материал и методы. Опыты поставлены на 56 беспородных половозрелых крысах-самцах 
массой 220–250 г. Для изменения тиреоидного статуса внутрижелудочно в 1% крахмальном клей-
стере вводили, с одной стороны, мерказолил (25 мг/кг, 20 дней), с другой, L-тироксин (1,5 – 3,0 
мкг/кг, 28 дней). Эмоциональный стресс моделировали по методике «свободное плавание в клет-
ке» в течение 1 часа. В опыт животных забирали через 1 час (стадия тревоги), 48 часов (стадия ус-
тойчивости) и после стрессирования в течение 10 дней по 1 часу (стадия истощения). Проницае-
мость мембран лизосом оценивали по изменению относительной свободной активности (OCA) 
маркерного фермента лизосомального матрикса – катепсина Д. Указанный показатель представля-
ет собой долю свободной активности в общей, выраженную в процентах. Статистическую обра-
ботку результатов проводили с помощью программы «Статистика 6.0». Статистически достовер-
ными считали различия при р<0,05. 
Результаты и обсуждение. У интактных животных общая активность катепсина Д соста-
вила 3,768 (3,698; 3,918) нмоль тирозина /мг белка · мин, свободная 0,531 (0,522; 0,581) нмоль ти-
розина /мг белка · мин, ОСА 14,12 (13,55; 15,60)%. 
Введение 1% крахмального клейстера контрольным крысам не оказало влияния на эти по-
казатели. 
Через 1 час после СПК общая активность катепсина Д не изменялась (р>0,05), однако его 
свободная активность повышалась – на 21% (р<0,01). В результате ОСА указанного фермента уве-
личивалась на 26% (р<0,01). Повышение ОСА катепсина Д на стадии тревоги стресс-реакции ука-
зывает на снижение стабильности мембран лизосом в этот период.  
Через 48 часов после СПК общая активность катепсина Д, как и на стадии тревоги, не отли-
чалась от контроля (р>0,05). Свободная активность исследованного фермента начинала возвра-
щаться к исходному уровню, но по прежнему превышала его – на 10%(р<0,01). Поэтому по отно-
шению к ее величине на стадии тревоги активность катепсина Д была ниже – на 11% (р<0,05). 
ОСА фермента в указанный период была выше контроля на 14% (р<0,01), что на 12% (р<0,01) 
меньше ее значения в предшествующий промежуток эксперимента. 
После СПК по 1 часу в течение 10 дней в отличие от предыдущих стадий происходило по-
вышение общей активности катепсина Д – на 9% (р<0,01). Свободная активность этого фермента 
увеличивалась в гораздо большей степени – на 56% (р<0,01), вследствие чего была на 35 и 46% 
(р<0,01) больше, чем на стадиях тревоги и устойчивости. По сравнению с ее значениями в указан-
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ные периоды ОСА также возрастала более значительно – на 42% (р<0,01), то есть на 16 и 28% 
(р<0,01) больше. 
Введение L-тироксина не оказало влияния на общую и свободную активность катепсина Д 
(р>0,05) и, вместе с тем, снизило его ОСА – на 6% (р<0,05). Это может означать стабилизацию 
мембран лизосом гепатоцитов под влиянием L-тироксина. 
На стадии тревоги стресс реакции у животных, получавших L-тироксин, общая активность 
катепсина Д, как и при стрессе у не получавших его, не изменялась (р>0,05) (по сравнению с груп-
пой «L-тироксин»). Его свободная активность хотя и возрастала, как в указанной группе сравне-
ния, однако менее существенно – на 10% (р<0,05). Соответственно ОСА катепсина Д также увели-
чивалась менее значительно – на 14% (р<0,01). По сравнению с значениями указанных показате-
лей в аналогичный период после СПК у крыс, не получавших L-тироксин, общая активность ка-
тепсина Д была такой же, его свободная и ОСА были ниже – на 14 и 12% (р<0,05). 
Стадия устойчивости стресс-реакции у крыс, получавших L-тироксин, не сопровождалась 
изменением ни одного из исследованных показателей по отношению к группе «L-тироксин» 
(р>0,05). Вследствие этого по отношению к соответствующему периоду стресса у животных, не 
получавших L-тироксин, общая активность катепсина Д была такой же (р>0,05), тогда как его сво-
бодная и ОСА были меньшими на 15 и 20% (р<0,01). 
На стадии истощения стресс-реакции у крыс, которым вводили L-тироксин, в отличие от 
аналогичного промежутка эксперимента у животных, не получавших его, не наблюдалось увели-
чения общей активности катепсина Д (по отношению к группе «L-тироксин») (р>0,05). Свободная 
активность фермента хотя и возрастала, но в меньшей степени по сравнению с аналогичной груп-
пой крыс, перенесших СПК без L-тироксина, – на 22% (р<0,01). Вследствие этого относительная 
свободная активность катепсина Д также повышалась менее существенно – на 22% (р<0,01). По 
отношению к величинам данных показателей на соответствующей стадии стресса у животных, не 
получавших L-тироксин, общая активность катепсина Д была меньше на 6% (р<0,01), свободная 
на 37% (р<0,01), ОСА на 26% (р<0,01). 
Выводы. 
1. Эмоциональный стресс вызывает развитие дисфункции лизосом – повышение общей 
и свободной активности катепсина Д, что приводит к росту его ОСА. Выраженность данных изме-
нений зависит от стадии стресс-реакции. Стадия тревоги сопровождается повышением ОСА ка-
тепсина Д, что свидетельствует об увеличении проницаемости мембран лизосом гепатоцитов и 
развитии лизосомальной дисфункции. На стадии устойчивости ОСА катепсина Д практически 
возвращается к исходной величине, то есть этот период характеризуется стабилизацией лизосо-
мальных мембран гепатоцитов и тенденцией к нормализации функции лизосом. В стадию истоще-
ния наблюдается значительное увеличение ОСА катепсина Д. Следовательно, проницаемость 
мембран лизосом клеток печени вновь возрастает, причем наиболее существенно, что приводит к 
наибольшему нарушению функции этих органелл. 
2. Введение L-тироксина в малых дозах само по себе приводит к снижению ОСА ка-
тепсина Д, что указывает на стабилизацию под его влиянием лизосомальных мембран гепатоци-
тов. На стадии тревоги стресс-реакции L-тироксин ограничивает увеличение ОСА катепсина Д и, 
следовательно, проницаемости мембран лизосом клеток печени и обеспечивает сохранение лизо-
сомальной функции. На стадии устойчивости стресс-реакции он устраняет повышение ОСА ка-
тепсина Д, то есть стабилизирует лизосомальные мембраны гепатоцитов и восстанавливает функ-
цию лизосом. На стадии истощения стресс-реакции L-тироксин минимизирует рост ОСА катепси-
на Д, что указывает на снижение проницаемости мембран лизосом клеток печени и сохранение 
лизосомальной функции под его воздействием. 
 
